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Para mejorar la cantidad y la calidad de las cosechas y del rendimiento del
ganado de abasto, y con el fin de disponer de alimentos suficientes para atender,
convenientemente, a la nutrición de toda la población humana, ha sido necesa-
rio desarrollar una agricultura y ganadería intensivas. Su progreso ha requerido
el empleo de semillas selectas, plaguicidas, promotores del crecimiento animal,
fertilizantes sintéticos, quimoterápicos y biocidas muy variados. Hoy son miles
los productos de estas clases registrados en el mundo desarrollado.
Otros factores importantes a este respecto son los deseos de ganaderos y
zootecnistas de mejorar los índices de conversión del pienso de los animales de
granja y la demanda de los consumidores de carne tierna, jugosa y con bajo con-
tenido graso —característica esta última que también se busca en la leche, en los
huevos y en sus productos derivados— y que ha llevado, igualmente, al empleo
en alimentación animal de otras sustancias químicas (Sanz, 2002).
Finalmente, debe tenerse presente que los manifiestos avances industriales
de los últimos decenios han llevado aparejado un aumento de las contaminacio-
nes ambientales, cuyos residuos se encuentran real o potencialmente presentes
en los alimentos. Como veremos en este capítulo son muchas las concausas
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responsables de que las sustancias citadas dejen en los alimentos de origen
animal y vegetal contaminantes y residuos.
CONTAMINANTES Y RESIDUOS
En algunos ambientes existe un cierto confusionismo entre contaminantes
y residuos, por lo que conviene diferenciarlos desde el principio. Contaminan-
te es toda sustancia que, como consecuencia de las actividades humanas, llega al
medio o ambiente y de forma directa o indirecta pone en peligro la salud del
hombre, su bienestar y el de los animales y recursos biológicos terrestres. En cam-
bio, residuo es cualquier producto extraño al organismo (xenobiótico) que, por
alguna circunstancia, llega in vivo al organismo animal o vegetal y permaneciendo
en sus tejidos pasa, después del sacrificio o de la recolección, a formar parte de
los alimentos que de ellos derivan, constituyendo un riesgo para la salud. Como
se deduce de estas definiciones, el concepto de contaminante es más amplio que
el de residuo; además, muchos de los contaminantes se añaden deliberadamente
al medio para destruir ciertas formas de vida perjudiciales.
Atendiendo a su naturaleza biológica o inerte, los contaminantes se dividen
en dos apartados:
— Biológicos o bióticos: Microorganismos, toxinas microbianas, zooparási-
tos, fitotoxinas, excretas, y restos de insectos, aves, roedores, etc.
— Químicos o abióticos: Plaguicidas, metales pesados, residuos medica-
mentosos, productos industriales, etc.
Aunque algunas de estas sustancias han acompañado siempre a los ingre-
dientes de los alimentos, sólo en los últimos treinta años se ha profundizado y
progresado en el conocimiento de sus mecanismos de absorción, acumulación,
metabolismo y excreción; esto ha sido posible gracias a los avances realizados
no sólo en las técnicas analíticas, cuya sensibilidad y precisión se han multipli-
cado en las últimas décadas, sino también por los progresos en las metodologías
bioquímicas, farmacológicas y toxicológicas. Algunos de los productos usados
inicialmente para el progreso agrícola y ganadero presentaban una serie de in-
convenientes para el medio ambiente y cadenas tróficas que sólo se detectaron
bastantes años después. De otra parte, en bastantes zonas afroasiáticas (sobre
todo en las tropicales) de no haberse utilizado ciertos plaguicidas, prohibidos en
el mundo desarrollado, hubiera sido imposible la explotación animal, tal es el
caso, entre otros, del DDT y el lindane.
Algunos residuos se encuentran de forma natural en los alimentos y su con-
centración es tan baja que su detección sólo ha sido posible en los últimos años
gracias a los recientes progresos analíticos (Al-Saleh, 1994); son los conocidos
como residuos naturales. En su mayoría proceden del reino mineral, pero hay
algunos (micotoxinas, saxitoxina y otros) que, como se ha señalado, son de
naturaleza biológica y que aquí no estudiaremos.
RIESGOS SANITARIOS DE LOS CONTAMINANTES Y RESIDUOS QUÍMICOS, MEDICAMENTOSOS...
247
Los residuos naturales del reino mineral proceden de las rocas y del suelo
a partir del cual los absorben los vegetales, como las hortalizas y frutas que
consumimos. Vía pastos y piensos llegan también a los alimentos de origen
animal. Cuando la incorporación al organismo humano acaece sin la interven-
ción directa del hombre, constituyen los llamados residuos geogénicos, entre los
que predominan los metales, cuyos minerales, aún superando en ciertas zonas
las concentraciones consideradas normales de los terrenos de labor, permiten,
sin embargo, el crecimiento de las cosechas que, a lo largo de la evolución, se
han adaptado a estos terrenos. En contraste con los geogénicos, los residuos
denominados antropogénicos se incorporan a los alimentos por la intervención
humana que los hace llegar a la biosfera desde los depósitos minerales naturales.
Por ejemplo, debido a las actividades mineras las tierras próximas a esas explo-
taciones alcanzan niveles de contaminación muy superiores a los considerados
normales; en ocasiones las áreas contaminadas son muy extensas.
Sin embargo, debe reconocerse que los residuos químicos más preocupantes
proceden de sustancias producidas o sintetizadas por el hombre, muchas de las
cuales no se encontraban antes en la naturaleza.
RESIDUOS QUÍMICOS DE LAS PRÁCTICAS AGRARIAS
Plaguicidas
Dentro de los contaminantes químicos o abióticos (que según se ha dicho
serán los únicos que se estudiarán aquí), destacan los plaguicidas que se usan
profusamente en la moderna agricultura. Según la OMS (1974), son «productos
empleados para destruir o repeler los seres que intervienen en la transmisión de
enfermedades, que destruyen la producción vegetal y animal o que originan
molestias dificultando el bienestar humano». En 1986 la FAO definió como
plaguicida a «toda sustancia o mezcla de sustancias empleada para prevenir,
destruir o controlar cualquier plaga, incluidos los vectores de enfermedades
humanas y animales, las especies vegetales y animales nocivas —que dañan o
interfieren la producción, procesado, almacenamiento, transporte y marketing
de los alimentos—, así como las condiciones agrícolas, la madera y sus produc-
tos y los piensos y las que se administran a los animales para el control de
insectos, arácnidos u otra plaga corporal».
También forman parte de los plaguicidas, los reguladores del crecimiento
vegetal, desfoliantes, desecantes, y los productos que previenen la caída prema-
tura de la fruta en maduración, así como las sustancias aplicadas a los cultivos,
antes o después de su recolección, para prevenir su deterioro en el almacena-
miento y transporte (Al-Saleh, 1994). El Consejo de Europa (1984) da una defi-
nición muy parecida a la de la FAO.
La mayor parte de los preparados comerciales de plaguicidas contienen,
además del ingrediente activo, un menstruo o vehículo y a veces sustancias que
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facilitan su absorción. En ocasiones estas sustancias inertes han ejercido efectos
mayores que los ingredientes activos. Tal es el caso del tetracloruro de carbono
y del cloroformo, que son tóxicos respectivamente para el hígado y el SNC.
Insecticidas
Son, junto con los herbicidas, los plaguicidas más numerosos, más utilizados
y mejor estudiados. La gran cantidad de insecticidas a la venta se debe a la nece-
sidad de contar con productos eficaces y específicos frente a los insectos, al mis-
mo tiempo que inocuos para el hombre y sus animales útiles pero, sobre todo, a
la capacidad de los insectos de desarrollar resistencias. Recordemos, a este res-
pecto, que si de 1956 a 1961 se pasó de 28 especies de insectos resistentes a 81,
hoy superan ya las 250. Entre los insectos que más fácilmente desarrollan resis-
tencia figuran las moscas, los mosquitos (en especial Culex fatigans) y las cucara-
chas. Pero los insectos no son las únicas plagas que desarrollan resistencia, tam-
bién ratas y ratones lo han hecho frente a ciertos raticidas (Last, 1980).
Los insecticidas se clasifican en cuatro grupos principales: 1) minerales,
2) orgánicos de síntesis (que incluyen los órganoclorados, órganofosforados
y carbamatos), 3) aceites minerales, y 4) otros. Aquí sólo trataremos de unos
pocos de los muchos insecticidas disponibles.
Los órganoclorados de síntesis comenzaron a usarse de forma masiva en
plena II Guerra Mundial. El primero de ellos, el DDT, lo descubrió, en 1874
en Alemania, Zeidler, un estudiante de doctorado, pero sus propiedades insec-
ticidas no se conocieron hasta los trabajos de Paul Mueller, iniciados en 1931
y que le valieron el premio Nobel de Química nueve años más tarde. Fue fa-
bricado bajo control del gobierno estadounidense e incluido en una concentra-
ción del 10% en polvos, jabones y colonias para evitar las pediculosis de los
soldados que participaron en las batallas del Pacífico (Forget, 1991).
El primer insecticida clorado, utilizado con gran éxito frente a muchas es-
pecies de insectos, ha sido el DDT (Diclorodifeniltricloroetano); después se han
sintetizado otros hasta un total de 25-30. Son sustancias muy tóxicas para los
insectos, muy estables químicamente, altamente lipófilas, con baja biodegrada-
bilidad y ligeramente volátiles, por lo que en el medio ambiente permanecen
muchos años sin degradarse. Todos se caracterizan por su gran contenido de
cloro que se une al anillo del benceno, un hidrocarburo; de aquí el nombre de
hidrocarburos clorados que también reciben en ciertas ocasiones. Químicamen-
te se clasifican en cuatro grupos: aromáticos halogenados, ciclodienos, ciclopa-
rafinas y terpenos clorados (Kaloyanova Simeonova, 1983).
En los años 1950 a 1960 el DDT alcanzó su máxima popularidad y se utilizó
mucho pero, afortunadamente, su empleo casi ha desaparecido lo que se debe
fundamentalmente a tres razones a saber:
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1. Porque muchos insectos desarrollan pronto resistencia frente a este
insecticida.
2. Porque debido a su gran espectro insecticida destruye también a ciertos
insectos beneficiosos e indirectamente a las aves y peces insectívo-
ros, y
3. Por el impacto que tuvo el libro de Rachel Carson, Silent spring (Pri-
mavera silenciosa) en la opinión pública, que se manifestó contraria al
uso extensivo del DDT.
Pienso que es oportuno recordar que la Environmental Protection Agency
(EPA), organismo encargado de la protección del medio en los EE.UU., se
fundó en 1968, bajo la presión de los lectores del libro de la Doctora Carson.
El DDT, tanto por contacto como por ingestión, es tóxico letal para muchos
insectos cuyo SNC ataca ocasionándoles hiperexcitabilidad, convulsiones, pará-
lisis y finalmente muerte (Forget, 1991). Por su gran estabilidad en el medio
ambiente no lo destruyen los microorganismos, ni la luz, ni la oxidación, por lo
que persiste sin degradarse hasta 25 y más años. Por su persistencia y liposolu-
bilidad, muchas especies concentran el DDT de su entorno en sus tejidos grasos;
a ello se han atribuido la muerte y los problemas reproductivos de ciertas espe-
cies piscícolas y aviares como el salmón de New Brunswick y el halcón peregrino
(Carson, 1962).
Por estas razones el empleo del DDT y de otros insecticidas clorados del
mismo grupo se prohibió en EE.UU. en 1972 y en España en 1975. Aunque el
almacenamiento y persistencia de los insecticidas clorados en el tejido adiposo
se explica por su lipofilia, otros factores que desempeñan un rol importante a
este respecto son la estructura química del compuesto de que se trate y la
competencia por los sitios de unión de los tejidos grasos (Bickel, 1984).
Los insecticidas órganofosforados son ésteres, amidas o derivados tiólicos
de los ácidos fosfórico, fosfónico, fosfotióico y fosfonotióico que, en su mayoría
son ligeramente hidrosolubles (OMS, 1986). Mantenidos a temperaturas altas se
oxidan a fosfatos que son mucho más volátiles y tóxicos.
A las dosis que se emplean corrientemente se hidrolizan a derivados hidro-
solubles que carecen de toxicidad. Su riesgo tóxico se limita, por tanto, a un
período de tiempo muy breve a pesar de que su semivida a pH neutro varíe,
desde unas pocas horas (diclorvos) a varias semanas (paratión). Al pH de los
suelos poco ácidos (entre 4 y 5) las semividas aumentan mucho (Al-Saleh, 1994).
Los insecticidas órganofosforados se absorben por todas las vías (dérmica, res-
piratoria, gastrointestinal y conjuntival). Su intoxicación aguda se explica tanto
en los insectos como en los mamíferos, por la inhibición de la acetilcolinestera-
sa, lo que da lugar al acúmulo de concentraciones tóxicas de acetilcolina.
Mientras algunos insecticidas órganofosforados, como el TEPP (tetraetilpi-
rofosfato), inhiben directamente la acetilcolinesterasa, otros, como paratión y
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malatión, tienen una acción anticolinesterasa muy débil hasta que el sistema
enzimático microsómico del hígado los transforma en derivados más tóxicos
(Warren y col., 1963; Zavon, 1971).
Los carbamatos tienen una triple aplicación: los ésteres actúan como insec-
ticidas, los derivados del ácido tiocarbámico como fungicidas y un grupo muy
amplio posee propiedades herbicidas (OMS, 1986). Como los insecticidas órga-
nofosforados, ejercen su efecto tóxico inhibiendo la acetilcolinesterasa, sin em-
bargo, puesto que esta acción es reversible, son menos tóxicos. Prácticamente
su destino metabólico es el mismo en vegetales, insectos y mamíferos; se absor-
ben por todas las vías, como los órganofosforados.
Sus metabolitos son menos tóxicos que el producto del que proceden, pero
hay excepciones notables que mantienen la misma toxicidad, superando, a ve-
ces, la del precursor. Los carbamatos se metabolizan a moléculas más hidroso-
lubles y polares mediante varias reacciones: La primera es de tipo oxidativo e
introduce en el compuesto un grupo hidroxilo que sirve de sitio de conjugacio-
nes secundarias que rinden sustancias que se excretan por las heces y orina. En
ciertos casos los metabolitos oxigenados, como el 5-hidroxiproposur y el 5-hi-
droxicarbaril, son tóxicos y poseen actividad anticolinesterasa (Oonithan y Ca-
sida, 1968; Black y col., 1973).
Las piretrinas, obtenidas de las flores del piretro [Pyrethrum (Chrysanthe-
mum) cinerariaefolium], se han utilizado como insecticidas desde hace muchos
años; para ello se desecan y molturan hasta consistencia pulverulenta. El polvo
contiene del 1 al 3% de producto activo, que está formado por piretrinas y de
las que se conocen seis tipos distintos. Salvo para sus especies diana (insectos
domésticos) son muy poco tóxicas para otros animales, incluidos la especie
humana y los animales de granja. De aquí que formen parte de la mayoría de
los insecticidas usados en el hogar (Knox y col., 1983). Se metabolizan rápida-
mente y no dejan residuos.
Las piretrinas sintéticas, conocidas como piretroides, se fabricaron por pri-
mera vez en 1950, teniendo como modelos los ésteres naturales (Shibamoto y
Bjeldanes, 1996). Son más eficaces que las piretrinas y como ellas no dejan
residuos.
Los tubérculos de Derris y sobre todo de D. elliptica, se han empleado desde
tiempo inmemorial para la pesca fluvial en sus zonas de producción (Murphy,
1980) debido a que causan parálisis en los peces por su contenido de rotenona
y de otros trece derivados; todas estas sustancias son insecticidas. Se ha calcu-
lado que la dosis letal para un hombre de 70 Kg varía entre 10 y 100 gramos.
En el suelo se degradan rápidamente y su acumulación es mínima. En la actua-
lidad han dejado de usarse como insecticidas y su empleo en la pesca está
prohibido.
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Herbicidas
Los herbicidas rivalizan con los insecticidas en número y en ventas y como
éstos, algunos son muy poco tóxicos para la especie humana y para los animales
de renta y otros pueden ocasionarles graves intoxicaciones (Murphy, 1980).
Se ha calculado que las pérdidas mundiales de los cultivos vegetales útiles,
debidas a plagas y malas yerbas, suponen alrededor del 35-50% de su rendi-
miento potencial. Aproximadamente el 9-10% de estas pérdidas están causadas
por las malas yerbas. Por ello son tantos los herbicidas usados en agricultura
para defender los cultivos y mejorar su rendimiento. Consecuentemente en los
productos alimenticios de origen vegetal hay cantidades vestigiales (o traza) de
los mismos. Los clorofenoxiácidos son herbicidas muy populares, entre los que
sobresalen los ácidos 2,4-diclorofenoxiacético (2,4-D) y 2,4,5-triclorofenoxiacé-
tico (2,4,5-T) que son dos potentes desfoliantes que se hicieron muy famosos en
la Guerra de Vietnam por formar parte del conocido agente naranja. Ambos
ácidos son muy tóxicos para las plantas, pero en los mamíferos su toxicidad es
bastante baja. De todos modos conviene recordar que si bien en las plantas se
conocen suficientemente sus mecanismos de acción, no sucede así en la especie
humana, pues aunque se ha visto que no se acumulan en nuestro organismo, el
mecanismo íntimo de su acción toxica todavía presenta lagunas.
En los animales de laboratorio las dosis subletales originan debilidad mus-
cular y a medida que se aumentan dan lugar a rigidez de extremidades, ataxia,
parálisis y coma mortal.
Los clorofenoxiésteres se hidrolizan fácilmente a sus correspondientes áci-
dos que, en algunos casos, son tan hidrosolubles que se excretan directamente
por la orina. Puesto que no se acumulan en los tejidos de los mamíferos tam-
poco dejan residuos. No obstante, se ha comprobado que las formulaciones de
herbicidas a base de los ésteres clorofenoxi son teratógenas en muchas especies
animales. Se admite (Jiménez Gómez y Lleó Morilla, 1998) que ello se debe a
su contaminación con tetraclorodibenzo-p-dioxina (TCDD).
Fungicidas
Son un conjunto de sustancias muy heterogéneas. Su toxicología no se ha
estudiado tan a fondo como la de otros plaguicidas. En cambio, su micotoxici-
dad ha sido revisada con gran detalle y sus mecanismos de acción son bien co-
nocidos (Lukens, 1971). La mayoría de estos productos no son tóxicos para la
especie humana, pero los funguicidas mercuriales preocuparon mucho en la dé-
cada de 1960, ya que se produjeron grandes mortandades de aves granívoras en
los países escandinavos, debido a que en los campos sembrados de cereales
consumieron las semillas tratadas con funguicidas mercuriales. En Iraq, para la
elaboración de harina panificable, se utilizó trigo tratado del mismo modo que
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debía usarse únicamente para la sementera. Esto produjo diversas defunciones
y alteraciones neurológicas permanentes entre quienes comieron el pan elabora-
do con tal harina (Haq, 1963).
El parecido estructural de dos funguicidas (captán y felpet) con la talidomi-
da hizo pensar en su posible teratogenicidad, lo que puso de manifiesto, entre
otros, Roben (1970), experimentando con cricetos hembras gestantes a las que
administró 500 mg de fungicida/kilogramo de peso.
El pentaclorofenol, que se ha usado como funguicida, insecticida, herbicida
y conservante de la madera (Murphy, 1980), ha producido diversas intoxicacio-
nes accidentales (algunas con muertes) al emplearse sin seguir las instrucciones
de uso de los envases y prospectos. La dosis letal en animales de experimenta-
ción varía entre 30 y 100 mg/Kg de peso vivo. Busser (1975) ha señalado que
muchas muestras de pentaclorofenol comercial estaban contaminadas con di-
benzotoxinas y dibenzo furanos.
RESIDUOS MEDICAMENTOSOS
Forman un grupo muy complejo de sustancias, que se administran a los ani-
males con fines terapéuticos o profilácticos, como favorecedores del desarrollo
animal o como aditivos del pienso para estimular su consumo, al hacerlo más
atractivo al paladar animal y consecuentemente, al mejorar el rendimiento cárni-
co de los animales de abasto. Otros agentes farmacológicos, cuyos residuos se
incluyen en este grupo, son los sincronizadores del celo y los tranquilizantes que
se aplican a los animales para facilitar su manejo y reducir el estrés del transporte.
Antibacterianos
Comprenden, además de los antibióticos, una gran variedad de fármacos sin-
téticos que poseen una acción farmacológica parecida pero cuya eliminación es
más lenta al prolongarse su efecto terapéutico (Van Schothorst y Nouws, 1987).
Antibióticos
Tanto los polipeptídicos, como los betalactámicos, se eliminan rápidamente
y no dejan residuos (Hapke y Grahwit, 1987).
Dentro de los antibióticos aminoglucósidos, la kanamicina es la que se eli-
mina más lentamente. Aplicada diariamente a las vacas (5 mg/kg de peso duran-
te tres días) origina residuos que todavía se detectan a los 35 días de su última
aplicación.
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Los antibióticos macrólidos, cuyos representantes más característicos en
medicina veterinaria son eritromicina, espiramicina y tilosina (Martín y col.,
1992), dejan residuos musculares que desaparecen unos siete días después de su
aplicación (Loliger, 1978). Algo semejante sucede con las tetraciclinas cuyos
residuos no persisten más de cinco a siete días después de su administración
(Schothorst y Nouws, 1987).
Sin embargo, el cloranfenicol, otro antibiótico muy usado en medicina ve-
terinaria, está prohibido en los EE.UU. porque origina anemia aplástica en la
especie humana (Page, 1981). El Comité conjunto de la FAO/OMS de expertos
en aditivos alimentarios de 1988 aconsejó que no se estableciese ningún nivel
aceptable de residuos de este antibiótico.
El empleo de los antibióticos por los ganaderos y cuidadores de los anima-
les, lo mismo como agentes terapéuticos que como mejorantes del rendimiento
animal, ha ocasionado una serie de problemas:
— Cambios de la flora bacteriana intestinal y, en consecuencia, disbiosias
que pueden ser graves en personas especialmente sensibles (Tannock,
1988).
— Fenómenos alérgicos en individuos predispuestos a esta patología (Steele
y Beran, 1984).
— Desarrollo de cepas microbianas resistentes (Holmberg y col., 1984;
Levy, 1987).
— Destrucción o inhibición de microorganismos tecnológicamente impor-
tantes, por ejemplo, cultivos iniciadores (Wilson, 1994).
— Posible aparición de nuevos tipos de alteración alimentaria al destruirse
la flora responsable de la «alteración normal» y ser sustituida por otra.
El uso de antibióticos en terapéutica animal debe hacerse siempre bajo
control veterinario y sólo cuando sean verdaderamente necesarios. En sus enva-
ses deberían figurar siempre los tiempos de suspensión medicamentosa, que
tendrían que ser observados con meticulosidad. En el caso de antibióticos de
uso mamario deberían llevar un colorante que denunciase su presencia en la
leche. Por lo que se refiere a su incorporación a los piensos, práctica prohibida
por la legislación española, quizá sea conveniente recordar que las mejores res-
puestas animales se han conseguido en los que se mantienen en condiciones
higiénicas deficientes; de aquí que mejorándolas sería innecesario el empleo de
antibióticos.
Algunos investigadores (Tropilo, 1985 y Kuivinen y Slanina, 1986) han es-
tudiado el efecto del calor en la acción antimicrobiana de los antibióticos y han
comprobado que el tratamiento culinario de los alimentos, utilizado corriente-
mente, no inactiva los residuos de los antibióticos más sensibles. En cambio el
tratamiento térmico de los alimentos enlatados sí que los destruye, lo que no
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obsta para que otros (neomicina y estreptomicina) resistan bien estas tempera-
turas (Moats, 1988). Se ha comprobado igualmente que aunque desaparezca la
actividad antimicrobiana de los antibióticos, bajo el efecto térmico, los produc-
tos resultantes de su degradación por el calor siguen originando reacciones
alérgicas en las personas sensibles (Sullivan y col., 1981).
Sulfonamidas
Cuando las sulfonamidas se acetilan en el organismo aumentan su solubili-
dad y son fácil y rápidamente excretadas por los riñones. Sin embargo, al sumi-
nistrar sulfatiazol a los cerdos (25 g/Kg de peso), se detectan residuos durante
cinco días después de la administración (Hapke y Grahwit, 1987).
En el caso de los nitrofuranos y de sus metabolitos, al ser cancerígenos en
los animales de experimentación, su nivel de tolerancia en los alimentos es cero
(Cohen y Sagí, 1979).
Antiparasitarios
Se utilizan tanto externa como internamente para combatir protozoos, hel-
mintos y artrópodos. Los más usados son los coccidiostáticos (sulfamidas, nitro-
furanos, derivados pirimidínicos, quinolonas, etc.) que requieren períodos de
suspensión medicamentosa para evitar la presencia de residuos en los huevos y
en la carne. Otros antiparasitarios internos de gran interés son los benzoimida-
zoles, imidazoltiazoles, tetrahidroxipirimidinas y avermectinas, que son antihel-
mínticos muy eficaces (Taylor y Hunt, 1989), pero cuyos residuos persisten en
la musculatura animal hasta los siete-catorce días después de suspendido el tra-
tamiento.
Entre los antiparasitarios externos figuran los insecticidas que han sido tra-
tados más atrás.
Tranquilizantes
Los atarácticos o tranquilizantes, junto con algunos narcóticos, se han sumi-
nistrado en ciertas ocasiones a los animales de abasto (principalmente cerdos)
para evitar el estrés y sus consiguientes pérdidas de peso, durante su transporte
al matadero. No es mucha la información disponible sobre la presencia de resi-
duos de estos fármacos en la carne (Hapke y Grahwit, 1987), pero dado que se
administran pocas horas antes del sacrificio animal, esta práctica está totalmente
prohibida en la UE, EE.UU. y Canadá.
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Promotores del crecimiento
Bajo el nombre de estimulantes o promotores del crecimiento se incluyen
una serie de sustancias muy heterogéneas entre las que destacan los antibióticos
(ya tratados en un punto anterior), los compuestos hormonales anabolizantes,
los finalizadores cárnicos y los agentes de reparto.
Compuestos hormonales anabolizantes
Estas sustancias, en general, ejercen un efecto manifiesto en el metabolismo,
que se traduce en un aumento de las funciones anabólicas (sintéticas) y en una
inhibición de las catabólicas (Hoffman y Evers, 1986), por ello el balance entre
formación y degradación de los componentes corporales está a favor de la síntesis
(Wiggins y col., 1976). La ratio de nutrientes del pienso retenidos en el organis-
mo, por una parte y de los excretados, por otra, se modifica en favor de los pri-
meros; de aquí que se incremente el peso de los animales y su ganancia ponderal
por Kg de pienso consumido. Se ha comprobado que, por término medio, el
aumento de peso de los vacunos tratados con estos anabolizantes, respecto de los
testigos, es de un 15%, lo que supone de 20 a 30 Kg más por canal.
El mecanismo íntimo de acción de las hormonas anabolizantes varía de unas
a otras, lo que no impide que aunque los andrógenos y estrógenos ejerzan
efectos independientes, éstos sean aditivos en lo concerniente al aumento de las
proteínas del músculo. Los andrógenos, uniéndose a sus receptores, actúan
directamente en las fibras musculares, mientras que la acción de los estrógenos
es, posiblemente, de carácter general al estimular la síntesis proteica. Se piensa
que los estrógenos estimulan, igualmente la actividad del hipotálamo y de la
prehipófisis aumentando en esta última la secreción de hormona del crecimiento
(Roche, 1983). En la Tabla 1 se muestran los principales grupos de hormonas
anabolizantes.
Los andrógenos, estrógenos y progestágenos, tanto naturales como sintéti-
cos, no están exentos de riesgos. En ratas y ratones se han producido experi-
mentalmente tras la implantación de pastillas de testosterona, tumores uterinos,
adenocarcinoma de próstata y cáncer de vejiga. Otros posibles peligros son:
exacerbación del cáncer de mama y de próstata y virilización de las hembras,
sobre todo en período fetal y lactante. Ciertos progestágenos, como la 18-nor-
progesterona y la propia progesterona han ocasionado tumores ováricos en ra-




TABLA 1. Principales grupos de hormonas anabolizantes
Grupos Ejemplos
Compuestos naturales:
— Andrógenos Testosterona y sus ésteres
— Estrógenos 17β-estradiol y sus ésteres
— Progestágenos Progesterona
— Hormona del crecimiento (HC) Somatotropina, Liberadores de HC, Somatomedina,
Somatostatina, Somatocrinina.
Compuestos xenobióticos:
— Derivados del Estilbeno Dietilestilbestrol (DES), Hexestrol, Dienestrol.
— Xenobióticos no estilbénicos Melengestrol, Zeranol, Trembolona
El DES produce teratogénesis, cáncer vaginal y carcinogénesis transplacen-
taria en la especie humana. En 1971 se demostró que de ocho mujeres jóvenes
(15-22 años) que padecían adenocarcinoma vaginal, siete eran hijas de mujeres
que habían sido tratadas con DES en su primer trimestre de embarazo por
amenaza de aborto o por otros problemas ginecológicos. Después se vería que
también estaba implicado en el llamado adenocarcinoma de células claras del
cuello de la matriz (Herbst y Cole, 1978). La casuística fue aumentando y se
puso de manifiesto que era cancerígeno en varias especies animales (Glatt y col.,
1979; Rudiger y col., 1979; Mc Lachalan y col., 1982). Su empleo está prohibido
en EE.UU. desde 1979 y en la UE desde 1981 (Martín y col., 1992).
Dentro de los xenobióticos no estilbénicos destaca la trembolona que, en
sus acciones, se parece mucho a la testosterona. Se vende como acetato y una
vez ingerida se hidroliza rindiendo trembolona base. Sus metabolitos se ex-
cretan como conjugados del ácido glucurónico y del sulfúrico. Richold (1983)
y Barrand y col. (1984) la consideran promotor cancerígeno. No obstante, la
FDA ha establecido un límite máximo de residuos de 50 partes por millardo
(Farber, 1991).
Todos los resultados alcanzados con los xenobióticos, que acabamos de
exponer, se han conseguido con dosis muy superiores a las utilizadas corrien-
temente como anabolizantes. Son muchos los zootecnistas que piensan que los
riesgos del empleo de estas sustancias son mínimos (Rico, 1990) y algunos con-
cluyen que no suponen peligro alguno para la población humana si se aplican
convenientemente, si se controlan y respetan los tiempos de espera o suspensión
medicamentosa y si se vigilan las concentraciones residuales. Como se ve son
demasiados los condicionantes de los que depende la inocuidad.
El empleo de compuestos hormonales se prohibió en España en 1977, se
reconsideró en 1984 (Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimentación, 1984) y
aunque en principio se autorizó la utilización del 17-β-estradiol, progesterona,
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testosterona, trembolona y zeralenol, se prohibieron definitivamente en 1987
(Ministerio de Relaciones con las Cortes y de Secretaría de Gobierno, 1987).
En 1997, Lone publicó una revisión exhaustiva sobre esteroides naturales y
xenobióticos en la que estudia con detalle cuanto atañe a su empleo en produc-
ción animal, así como su farmacocinética, metabolismo, modo de acción y epi-
demiología.
La hormona del crecimiento y sustancias afines son polipéptidos segregados
por la hipófisis que constan de 190-199 aminoácidos. Regulan importantes pro-
cesos metabólicos relacionados con el crecimiento y la lactación animal (Fraga
y Blas, 1991). La acción de la hormona del crecimiento lleva anejo el aumento
de la secreción de somatomedinas. Sus efectos últimos son una mayor retención
de nitrógeno, menor concentración de urea sanguínea con menor excreción
urinaria de esta sustancia y concentraciones mayores de glucosa e insulina san-
guíneas. Se han administrado al ganado vacuno lechero por su poder estimulan-
te de la lactopoyesis (Hammon, 1991) y a los lechones para conseguir canales
menos grasas (Martin y col., 1992).
La autorización en EE.UU. del empleo de la somatotropina bovina para
aumentar la producción láctea de las vacas lecheras y su prohibición en la UE
dio lugar a una gran polémica que todavía continúa. La FDA estadounidense ha
señalado, basándose en los estudios toxicológicos disponibles, que el empleo de
BST en el ganado vacuno no conlleva riesgos para la salud humana (Daughaday
y Barbano, 1990; Grossman, 1990; Guest, 1990). Se trata de una proteína que
la digieren la pepsina y la tripsina por lo que carece de actividad por vía bucal.
Además es una de las sustancias mejor estudiadas toxicológicamente (Juskevich
y Guyer, 1990).
Su empleo en los animales disminuye el consumo de pienso que se acompaña
de una menor deposición de grasa en la canal, de un aumento de la síntesis pro-
teica y por lo tanto de un mayor crecimiento (Beerman, 1989; Kopchick y Cioffi,
1991). Tanto si se administra per os, como parenteralmente no deja residuos.
Finalizadores cárnicos
Los llamados más correctamente productos antitiroideos, son sustancias que
inhiben la síntesis de hormona tiroidea (tiroxina) y en consecuencia dan lugar en
los animales a un síndrome de hipotiroidismo caracterizado por apatía, engrosa-
miento de la piel, edemas duros subcutáneos, retención de agua (mixedema), hi-
pertrofia tiroidea, aumento de peso, debilidad muscular e hipertrofia cardiaca.
Como finalizadores se emplean dos tipos de derivados: tiocianatos o sulfo-
cianuros y tioureas. Ambos compuestos se metabolizan y eliminan del organis-
mo rápidamente, por lo que su empleo como promotores del crecimiento animal
no conlleva riesgo alguno para los consumidores de la carne. Sin embargo, esta
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práctica constituye un fraude alimentario dado que el incremento de peso de los
animales se debe fundamentalmente a la retención de agua en los tejidos. El
fraude se detecta fácilmente observando el tamaño y el peso de tiroides que
están muy aumentados.
Su empleo se prohibió en España en 1977 (BOE 12-03-1977) y de nuevo
diez años más tarde (Ministerio de Relaciones con las Cortes y de Secretaría de
Gobierno, 1987). La Directiva 81/602/CEE, DOCE del 1-08-1981, prohíbe el
empleo de los antitiroideos como promotores del crecimiento en todos los paí-
ses de la UE.
Agentes de reparto
Los agentes de reparto, β-agonistas o antagonistas β-adrenérgicos son los últi-
mos productos que se han incorporado a la ya larga lista de promotores del cre-
cimiento o anabolizantes (Fiems, 1987). Se trata de sustancias obtenidas por sín-
tesis química que se ligan a receptores y actúan como los mediadores biológicos
naturales; se parecen por lo tanto, a la adrenalina y noradrenalina, no sólo por su
mecanismo de acción, sino por su estructura química, pues como ellas poseen
estructura betafeniletanolamina. Dependiendo de los radicales en las posiciones
3, 4 y 5 del anillo y de los sustitutos de R de la cadena (Figura 1), se obtienen una
serie de compuestos como clenbuterol, cimaterol, salbutamol, metaproterol, ter-
butalina, mabuterol, tolubuterol, etc., cuyos tres primeros se han usado como
promotores del crecimiento. Los β-agonistas se han empleado en medicina huma-
na y animal como antiasmáticos (salbutamol) y como relajantes del miometrio (Del
Bono y col., 1977; Wolfe, 1983; Schmitz y col., 1990).
Como anabolizantes los betaagonistas actúan en los receptores responsables
de los efectos lipolítico e ionotrópico positivo y también en los receptores β-res-
FIGURA 1. Síntesis de las aril etilenaminas.
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ponsables de la estimulación de la glucogenólisis. En el metabolismo de los car-
bohidratos, los β-agonistas originan en el hígado la desintegración de los depó-
sitos de glucógeno hepático, por activación de la fosfatasa, dando lugar a una
rápida glucogenólisis. En el tejido muscular estimulan la degradación del glucó-
geno a glucosa y de ésta a ácido láctico (con gran requerimiento de oxígeno)
siguiendo la vía de Embden Meyerhoff (Timmerman, 1987).
Sus efectos en el metabolismo de las grasas son difíciles de definir: por una
parte actúan indirectamente en la deposición grasa, al aumentar el ritmo meta-
bólico y el gasto energético de los animales tratados y al disiparse con la termo-
génesis parte de la energía ingerida, así se evita la formación de grasa. Por otra,
se produce un efecto directo basado en el aumento de los niveles de AMP cí-
clico en el tejido adiposo (Ricks y col., 1984). El ATP se transforma en AMP
cíclico que activa una proteinaquinasa que por fosforilación estimula una lipasa
intracelular que transforma los triglicéridos en ácidos grasos y glicerol (Fain y
García-Sainz, 1983). Así pues, se produce un aumento de la lipólisis.
En cuanto al metabolismo de las proteínas, se ha observado en los animales
tratados con β-agonistas un aumento notable de la retención de nitrógeno (me-
dido por la excreción de creatinina), en comparación con los testigos sin tratar
(Emery y col., 1984). El efecto anabólico se limita casi exclusivamente al mús-
culo esquelético y se debe más a la hipertrofia que a la hiperplasia de las fibras
musculares, lo que se aprecia especialmente en el cuarto trasero, esto es, en los
cortes comerciales de carne más demandados (Baker y col., 1984).
La ventaja práctica del empleo de los β-agonistas como agentes de reparto
estriba en que son activos per os y por tanto pueden administrarse mezclados
con el pienso (Sanz, 2000). En algunos casos también se suministran en forma
de implantes subcutáneos de liberación retardada (Hanraban, 1987).
Puesto que los β-agonistas son sustancias muy activas y de uso terapéutico
generalizado, se dispone de bastantes datos sobre su toxicidad aguda pero de
muy pocos sobre la crónica y sobre el comportamiento de sus residuos. Si bien
no se ha confirmado, se piensa que algunos β-agonistas podrían ocasionar efec-
tos teratógenos y mutágenos. Mientras no se disponga de un conocimiento más
profundo de su toxicología animal no podrá garantizarse su seguridad. Como
señalan García y col. (1987): «para que el control de los residuos sea efectivo
se requiere la existencia de un marco legal de referencia que establezca los cri-
terios a seguir».
Esto fue lo que llevó a cabo la Directiva 96/23/CEE (DOCE del 3-5-1996).
Esta Directiva indica las sustancias a investigar y su muestreo para controlar los




Aditivos de los piensos
Los aditivos de los piensos son sustancias que se les añaden, sin intención
de aumentar su valor nutritivo, sino para que los ingieran los animales con más
fruición, lo que se traduce en una mayor ingesta de los mismos y en consecuen-
cia en un mejor rendimiento cárnico.
Se trata generalmente de colorantes (carotenoides), antioxidantes, conser-
vantes, sustancias aromáticas y mezclas de los mismos. Sus residuos son inexis-
tentes por las pequeñas cantidades adicionadas y sobre todo porque se metabo-
lizan y excretan rápidamente.
RESIDUOS DE CONTAMINANTES AMBIENTALES
La industria moderna utiliza una variedad enorme de sustancias químicas
naturales y sintéticas, en un rango de productos muy variado y en continuo cre-
cimiento. Su empleo requiere una tecnología tan rápidamente cambiante que las
instituciones de control alimentario han de estar siempre alerta y hacer un gran
esfuerzo normativo para que sus servicios de seguridad alimentaria puedan rea-
lizar en todo momento una inspección racional y fiable de los alimentos.
Por ignorancia, accidente o irresponsabilidad, la industria ha vertido al
medio ambiente muchas sustancias contaminantes peligrosas que, directa o in-
directamente, han terminado en la población humana y animal. La contamina-
ción de los alimentos es una de las vías de penetración de los productos tóxicos
y sus residuos en el organismo humano; el aire y el agua constituyen otras rutas
importantes. En esta sección estudiaremos brevemente algunos metales tóxicos,
los bifenilos polihalogenados y las dioxinas.
Metales pesados
La utilización industrial de los metales (en plaguicidas, pinturas, barnices,
tuberías, gasolina, etc.) los ha hecho tan ubicuos en el medio ambiente que
muchas personas han expresado su preocupación por el papel que desempeñan
los más tóxicos en la contaminación ambiental. Se ha comprobado que la con-
centración pulmonar de diversos metales va aumentando en las personas hasta
que alcanzan los cuarenta años, tal aumento se debe a la acumulación de par-
tículas insolubles. Además de los metales que, desde sus depósitos naturales
(residuos geogénicos) llegan al agua, al suelo y al aire, en pequeñas cantidades,
la actividad industrial es la causante de que sus concentraciones sean ahora
mucho mayores.
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Plomo
Posiblemente es el metal más estudiado toxicológicamente y el que más
problemas ha creado en lo concerniente a vías de entrada en el organismo y al
gran número de órganos y sistemas corporales a los que afecta.
Algunos historiadores piensan que el empleo continuado que los romanos
hacían de recipientes a base de plomo, fue la causa de la inestabilidad mental
y emocional de sus césares, senadores y tribunos y por lo tanto, de la caída del
Imperio romano. A este respecto, la principal fuente de plomo era el mosto que,
después de hervido en recipientes de cerámica barnizada con dicho metal, se
añadía al vino, conservándose la mezcla en tinajas del mismo material y bebién-
dose en vasos de plomo (Gilfillan, 1965).
Actualmente las principales fuentes de contaminación con plomo del medio
ambiente son la fabricación de baterías para los motores de explosión, su incor-
poración a los antidetonantes de la gasolina y el uso en agricultura de insecti-
cidas, como el arseniato de plomo, que en los años de 1950 a 1960 fue el pre-
ferido para combatir al escarabajo de la patata, pero que hoy afortunadamente
ya no se usa. Hasta no hace muchos años, los botes o latas con soldadura lateral
eran una fuente importante de plomo de muchos alimentos enlatados; en la
actualidad, la utilización creciente de latas de dos piezas sin soldar ha hecho
desaparecer, casi totalmente, los botes soldados. Los recipientes de cerámica
barnizados con compuestos de plomo eran, hasta hace pocos años, una buena
fuente de este metal que pasaba a los alimentos, especialmente en el caso de
bebidas y alimentos ácidos (Meiklejohn, 1963; Somers y Smith, 1971).
En todos los alimentos analizados, incluso en los producidos lejos de zonas
industriales y de autovías y autopistas, se ha encontrado plomo (OMS, 1977). Se
ha calculado que la ingesta media de plomo a partir de los alimentos es de 0,2-
0,4 mg/día y a partir del agua, de 0,01 mg/día. Se ha sugerido que aunque casi
el 90% del plomo ingerido por la especie humana procede de los alimentos, úni-
camente se absorbe el 5%.
Mientras los compuestos orgánicos de plomo, como el tetraetilo, se absor-
ben rápidamente casi en su totalidad (más del 90%), los inorgánicos lo hacen
en pequeña cantidad (del 5 al 10%). Sin embargo, en los niños y especialmente
en los lactantes, la absorción de los inorgánicos es bastante mayor: en torno al
40-50% (Ziegler y col., 1978).
El plomo absorbido se excreta principalmente por la orina (75%) y por las
heces (16%). Varios factores dietéticos influyen en su absorción (Barltrop y
Khoo, 1975); por ejemplo, es mayor después del ayuno prolongado, cuando está
aumentado el contenido graso de la dieta y cuando ésta es deficiente en calcio
(que compite con el plomo por los sitios de absorción en el intestino), en hierro
o en cinc. Los factores dietéticos y el envejecimiento también influyen en la dis-
tribución tisular de plomo. Así, las dietas pobres en calcio, al retrasar la osteo-
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génesis, limitan la cantidad de plomo que pueden almacenar los huesos. Por
otro lado, la desorción ósea libera de los huesos una cantidad significativa de
plomo, por ello la desmineralización que acompaña al envejecimiento libera
parte del plomo inmovilizado en ellos.
Para disminuir los residuos de plomo de los alimentos y del medio ambien-
te, en general, hay que tomar una serie de medidas, como evitar las tuberías de
este metal y de sus aleaciones en la conducción de aguas, utilizar gasolinas que
no contengan antidetonantes derivados del mismo, prescindir de los insecticidas
que lo lleven, prescindir también de las pinturas que lo contengan y por supues-
to, sustituir en las prácticas culinarias los recipientes de cerámica barnizados
con este elemento, por otros carentes del mismo.
Mercurio
Se trata de un metal pesado que siempre ha tenido un carácter mágico,
desde su nombre —que lo comparte con un dios romano y con un distante pla-
neta—, pasando por su aspecto líquido y brillante, hasta el ocupar en el mundo
de los alquimistas un papel central, en la trasmutación de los metales en oro. A
ello debe añadirse su empleo como amuleto y en medicina desde la época clásica
(Goldwater, 1971; Hammond y Belides, 1980).
La intoxicación por mercurio metálico, llamada hidrargirismo o mercurialis-
mo la han padecido los mineros que trabajaban en la obtención de este metal,
desde, al menos, un siglo antes de Cristo, como se deduce de la descripción que
de la misma hace Plinio el Viejo. Se trata de una enfermedad profesional que
cursa con temblores, alteraciones renales (uremia y anuria), gingivitis, sialorrea,
vértigo e irritación general.
Hasta 1950 se desconocía el peligro que el mercurio podría suponer para las
personas y animales que no estaban implicados directamente en su minería y
aprovechamiento industrial. En esa década, algunos ornitólogos suecos compro-
baron una gran disminución de la población de aves depredadoras, consecutiva
a la muerte de muchas aves granívoras. Se demostró (Johnels y Westermark,
1969; Löfroth, 1969) que las últimas morían por el consumo de semillas trata-
das con compuestos orgánicos mercuriales. En 1953 tuvo lugar en Japón, en la
bahía de Minamata, un brote tóxico humano, que duró hasta 1963 y que afectó
a 121 personas (Irukayama, 1969). Desde entonces se conoce como enfermedad
de Minamata.
Incidentes similares se produjeron, de 1965 a 1975, en las riberas del río
Agano, en Niigata (Japón), donde enfermaron 516 personas de las que murieron
16. Además de las personas enfermaron muchos animales domésticos, sobre
todo gatos, y también se vieron afectados peces, crustáceos y aves piscívoras.
Otros brotes tuvieron lugar en Irak, Paquistán, Guatemala y EE.UU. En los tres
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primeros países citados se debieron al consumo de pan elaborado con harina de
trigo de siembra que se había tratado con compuestos alquil-mercúricos para
evitar fitopatologías transmitidas con las semillas. El brote más numeroso fue
el de Irak, en 1971-72, que afectó a 600 personas y produjo 500 defunciones
(Bakir y col., 1973; Hammond y Belides, 1980). Al mismo tiempo que se inves-
tigaban en Japón los brotes de Minamata y Niigata, los científicos suecos encon-
traron en peces de agua dulce concentraciones altas de metilmercurio, debido
a la contaminación del agua con vertidos industriales (fábricas de cloro y de
pasta de madera) y a las escorrentías de campos de cereales cuyas semillas se
habían tratado con derivados de mercurio (Friberg, 1970).
Hasta hace relativamente pocos años se pensaba que el mercurio era estable
en el medio ambiente y por ello sus desechos se enterraban en el suelo o se de-
positaban en corrientes de agua. Hoy se sabe que si se vierte en un lago mercurio
elemental, al llegar al fondo, las bacterias metanogénicas del sedimento realizan
oxidaciones y alquilaciones, que rinden sustancias hidrosolubles (sales de Hg1+ y
de Hg2+) y liposolubles (compuestos alquílicos, como (CH3)2 Hg, etc.). Los dial-
quilmercurios son volátiles y transportables por el aire. Además forman sales con
los ácidos inorgánicos y orgánicos (cloruros y acetatos, por ejemplo) y reaccionan
con ligandos biológicos importantes, especialmente los grupos sulfhidrilo. Por
tratarse de sustancias liposolubles atraviesan las membranas biológicas (Clarkson,
1972; OMS, 1976; Charlebois, 1977).
La importancia medio ambiental y toxicológica del mercurio ha sido estu-
diada con gran detalle por Robinson y Tuovinen (1984).
La principal fuente de mercurio de la dieta es el pescado (Goldwater, 1971).
Además ocupa el nivel más alto de las cadenas tróficas acuáticas. Se sabe que,
a partir de su entorno inmediato, los peces concentran el mercurio unas 1.000
veces más. Dentro de la misma especie, los peces más grandes contienen mayo-
res cantidades porcentuales de mercurio que los pequeños. Los moluscos lame-
libranquios alcanzan hasta 3.000 veces más mercurio que la concentración del
agua que los rodea. En muchos países se ha comprobado que el 99% de las
capturas de pescado no superan los 0,5 mg de mercurio por kilo. Estos 0,5 mg
de mercurio o, lo que es igual, las 0,5 ppm, constituyen el nivel máximo acep-
table de mercurio, establecido para pescados y mariscos por la FDA estadouni-
dense. En cambio la OMS ha fijado para otros alimentos un nivel máximo acep-
table de 0,05 ppm.
De acuerdo con este nivel o concentración la OMS (1972) ha sugerido un
nivel tolerable de mercurio de 0,3 mg. de Hg/semana, con la condición de que el
metil mercurio no supere los 0,2 mg. En muchos países se ha comprobado analí-
ticamente que en muchas de las especies de pescado, consumidas regularmente,
las concentraciones de mercurio superan las 0,5 ppm recomendadas. Esto se atri-
buyó, en un principio, a la contaminación actual de las aguas, hasta que se com-
probó que las concentraciones de mercurio de los peces conservados en museos
no habían apenas cambiado en los últimos cien años. De otra parte, según Shiba-
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moto y Bjeldanes (1996), ...«el mercurio del pescado es menos tóxico que el mer-
curio metal». También se ha visto que su toxicidad disminuye en presencia de
selenio, elemento que se encuentra también en el pescado, en la proporción de
1:1. Se necesitan más investigaciones para explicar estos hechos.
La cantidad de mercurio absorbida depende del sitio de absorción y de la
forma química del mercurio; así en el tracto gastroentérico se absorbe menos del
0,01% del mercurio metálico ingerido; sin embargo, el 80% aproximadamente
del metal inhalado se absorbe por el tracto respiratorio. En cuanto a la absor-
ción de sus sales varía, del 2% de la ingesta diaria de cloruro de mercurio en
los ratones, al 20% de acetato mercúrico en las ratas.
Los compuestos alquílicos, al ser liposolubles, se absorben en cantidades
mucho mayores que las formas inorgánicas. El metilmercurio, que se absorbe
casi en su totalidad, pasa a la sangre donde se une a los glóbulos rojos, distri-
buyéndose después por los riñones, el colon, los músculos y otros tejidos. Sus
concentraciones en la sangre fetal son mayores que en la materna, debido a la
mayor concentración de hemoglobina en el feto. El metilmercurio atraviesa
lentamente la barrera hematoencefálica, siendo más lenta su eliminación del
cerebro que de otros tejidos y alcanzando una concentración unas diez veces
mayor que en la sangre.
Para minimizar los residuos de mercurio en los alimentos, tanto los organis-
mos internacionales (OMS, FAO, IAEA), como muchos nacionales han estable-
cido normas de obligado cumplimiento (Smart, 1986).
Cadmio
Se encuentra en la naturaleza en los mismos sitios que el cinc y constituye
un subproducto de las minerías de este metal y de las de plomo. Se utiliza para
galvanizar y prevenir la herrumbre de otros metales y en la fabricación de
baterías y plásticos.
El agua, los alimentos y el tabaco son las fuentes principales a las que está
sometida la especie humana. Generalmente los alimentos contienen menos de
0,05 ppm, lo que corresponde a 0,5 mg de cadmio por semana. Según la OMS,
los alimentos que contienen los niveles mayores de este metal son los mariscos
y los riñones de los animales de abasto; los riñones superan con frecuencia las
10 ppm y algunos bivalvos, como las ostras, llegan a las 200-300 ppm. Las semi-
llas de algunas legumbres contienen 0,09 ppm, mientras que otros alimentos ve-
getales son muy pobres en cadmio (por ejemplo, 0,003 ppm en las manzanas).
Los distintos componentes de la dieta normal proporcionan unos 73 μg de
cadmio/día y por persona, cifra que no difiere significativamente de la ingesta
tolerable establecida, provisionalmente, por la OMS (57-71 μg/día). En conse-
cuencia, las concentraciones de cadmio de la dieta no suponen peligro para las
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personas, en general. No obstante, los individuos que ingieren cantidades exce-
sivamente grandes de moluscos bivalvos y de riñones podrían superar la ingesta
tolerable propuesta por la OMS (Kopps y col., 1982).
En comparación con el plomo y el mercurio es poco lo que se sabe sobre
los efectos del cadmio en la especie humana, sólo que el 5% del administrado
oralmente se absorbe en el tracto gastrointestinal. Al variar la solubilidad de las
distintas sales, también varían las cantidades absorbidas de las mismas. La ab-
sorción del cadmio puede duplicarse en individuos con deficiencias de calcio,
proteínas y cinc.
La distribución del cadmio absorbido se ha estudiado en los animales de
laboratorio. En las ratas, a las 48 horas de administrado, se distribuye por el hí-
gado, bazo, adrenales y duodeno. La acumulación es más lenta en los riñones,
cuyos niveles máximos se alcanzan el sexto día después de su administración.
Salvo que los dosis sean anormalmente grandes, las concentraciones de cadmio
renales son unas diez veces mayores que las hepáticas. Cuando las dosis son muy
altas, los niveles de cadmio son iguales en ambos órganos.
El cadmio es muy estable en el organismo habiéndosele calculado una semi-
vida biológica de veinte a cuarenta años. Se cree que la metalotioneína es la
responsable de una semivida tan larga. A medida que aumentan los niveles de
cadmio del organismo también lo hacen los de metalotioneína. No obstante, no
está claro por qué son los riñones el sitio de mayor concentración de cadmio,
ya que también hay metalotioneína en otros varios órganos. La metalotioneína,
per se, no disminuye la toxicidad del cadmio; de hecho el complejo cadmio-
metalotioneína es más tóxico que el cadmio libre. Ciertos componentes de la
dieta eliminan o disminuyen algunos efectos tóxicos del cadmio, por ejemplo, el
cinc, cobre, hierro y ácido ascórbico actúan como agentes protectores, pero
el mecanismo de tal protección aún no se conoce suficientemente.
El cadmio ha sido responsable, al menos, de un brote epidémico humano
debido a los alimentos contaminados. Tuvo lugar en Japón, después de termi-
nada la II Guerra Mundial, en el valle del río Jintsu. Los médicos locales ob-
servaron muchos casos de alteraciones renales y desórdenes musculares que se
acompañaban de intenso dolor. La enfermedad se conoció en Japón como itai-
itai byo que, traducido libremente significa enfermedad del ¡ay, ay! Pronto se
comprobó que, además del consumo del alimento contaminado, se requerían
otros factores en el paciente para que se iniciase la enfermedad. Entre ellos se
incluyen: gestación, lactancia, envejecimiento y deficiencia de calcio. La fuente
dietética de la intoxicación por cadmio fue un arroz contaminado que contenía
una concentración de cenizas de 120-350 ppm, frente a las 20 ppm del arroz
normal de la zona. Se pensó que la fuente de cadmio era una explotación minera
de plomo-cinc-cadmio situada aguas arriba de los campos de arroz.
Aunque la mayoría de los científicos están de acuerdo en que el cadmio es
el causante del itai-itai, algunos mantienen bastantes reservas sobre esta hipóte-
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sis y como señalan Shibamoto y Bjeldanes (1996), al menos hay una evidencia
que sugiere que el cadmio no es la única causa de la enfermedad: El haber
encontrado en Japón muchas zonas arroceras, cuyas cosechas contienen grandes
concentraciones de cadmio, sin que por ello se hayan señalado casos de la en-
fermedad entre quienes siempre han consumido el arroz de dichas zonas.
Bifenilos policlorados
Comprenden una serie de sustancias que tienen en común un núcleo de
bifenilo al que se une un número grande de átomos de cloro, como se aprecia
en la Figura 2. El número de átomos de cloro varía de unos bifenilos a otros.
Se identificaron por primera vez en 1881, aunque sólo se han utilizado indus-
trialmente a partir de 1929. Las preparaciones comerciales son mezclas de bi-
fenilos policlorados (PCB), que varían en sus porcentajes de cloro. Los PCB son
químicamente inertes, insolubles en agua y resistentes a los ácidos, álcalis y pro-
ductos químicos corrosivos. Al tener puntos de ebullición altos, pueden calen-
tarse y enfriarse sin descomponerse.
FIGURA 2. Estructura de los bifenilos policlorados.
Por estas propiedades se han empleado como aislantes en transformadores
y condensadores eléctricos y como líquidos hidráulicos. También se han utiliza-
do mucho en plastificantes, pinturas, lubricantes, cintas aislantes, productos an-
tiinflamables, tintas y plaguicidas comerciales. Los PCB guardan cierto parecido
con el DDT, pero son mucho más estables y por tanto persisten todavía más en
el medio o ambiente. En el decenio de 1960 en muchas muestras de alimentos
se detectaron PCB, como contaminantes del DDT. A veces sus concentraciones
eran superiores a las del insecticida.
En los alimentos corrientes la concentración de bifenilos policlorados siem-
pre es menor de 10 pp/millardo, salvo en algunos grasos, donde se alcanzaron
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las 150 pp/millardo. Dada su gran estabilidad y liposolubilidad los PCB se acu-
mulan siguiendo las cadenas alimentarias de peces y mamíferos (Johnson y col.,
1981). La FDA permite en los alimentos las siguientes concentraciones: 2 ppm
en pescados y mariscos, 1,5 ppm en la grasa de los productos lácteos, 3 ppm en
la de las aves y 0,3 ppm en la de los huevos.
Los PCB se absorben bien en el tracto digestivo (en torno al 90%) y se
acumulan preferentemente en el tejido adiposo, seguido de la piel, adrenales y
aorta, por este orden, la concentración más pequeña es la de la sangre. Las heces
son la principal vía de excreción y por la orina se elimina menos del 10%.
Mientras que la excreción del PCB por la leche de mujer es mínima, en com-
paración con la eliminada por las heces y la orina, en las vacas la leche consti-
tuye la vía fundamental de eliminación. De aquí que las vacas lactantes alimen-
tadas con piensos y forrajes que contienen PCB, produzcan leche contaminada.
La intoxicación aguda y crónica por PCB ha sido muy estudiada en ratones,
conejos, ovejas, cerdos y monos. En cerdos a los que se suministraron 20 ppm,
desde el destete al sacrificio, sólo produjeron una disminución de la eficacia del
pienso con una caída de la ganancia diaria de peso. Las ovejas alimentadas con
pienso, que contenía también 20 ppm, no experimentaron variación alguna. En
cambio, las gallinas que recibieron con el pienso 50 ppm de PCB produjeron
huevos que sometidos a incubación presentaron un incremento significativo de
embriones inviables, así como pollitos con deformidades en patas, dedos y cuello.
De las conejas alimentadas con 25 mg de PCB / Kg de pienso, durante 21 días,
abortó una de cada cuatro.
Aunque los PCB son cancerígenos, relativamente débiles, no deben olvidar-
se sus posibles efectos en el metabolismo de otros cancerígenos más potentes.
En la especie humana los efectos de la toxicidad aguda por PCB se han debi-
do a contaminaciones a gran escala de los alimentos a consecuencia de accidentes
industriales. En 1968 se produjo una gran intoxicación en Japón, conocida como
enfermedad de Yusho (enfermedad del aceite en japonés), debida al consumo de
arroz contaminado con 2000-3000 ppm de PCB (Kuratsume y col., 1972). La
contaminación se produjo cuando se mezcló con agua un líquido transfiriente de
calor, a base de PCB, y después se utilizó para regar arrozales. Por el consumo
del arroz producido se intoxicaron unas 1.000 personas que presentaron clorac-
né, pigmentación de la piel y de las uñas, lagrimeo, inflamación generalizada,
debilidad, cansancio, vómito, diarrea y pérdida de peso. La sintomatología tardó
mucho en desaparecer (en algunos casos, un año).
Los residuos de PCB han disminuido mucho en los últimos diez años por
dos razones:
1. Porque los fabricantes han bajado voluntariamente su producción y ya
no los emplean en circuitos abiertos, en los que los PCB tienen mayores
probabilidades de llegar al medio ambiente y
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2. Porque algunas agencias gubernamentales han establecido las concen-
traciones máximas permitidas en alimentos y en sus materiales de en-
vasado.
La eliminación de los PCB es un problema grave, dado que su incineración
requiere alcanzar los 1.000º C durante bastante tiempo. A comienzos de 1981
la EPA (Agencia de Protección Ambiental de los EE.UU.) había aprobado dos
incineradores de PCB (Anónimo, 1918), poco más tarde un barco incinerador
especial de bandera estadounidense, incineró en algún lugar del Golfo de Méxi-
co residuos de PCB con una eficacia del 99,99% (Kruus y Valeriote, 1984).
Bifenilos polibromados
Los bifenilos polibromados (PBB) se parecen a los PCB con los que se han
confundido a veces; ambos conjuntamente se han denominado bifenilos haloge-
nados.
La intoxicación más grave y mejor estudiada ocurrió en Michigan (Carter,
1976; McGinty, 1977), donde la empresa Chemical Co fabricaba PBB bajo el
nombre comercial de Firemaster, que se utilizaba como antiinflamable e igní-
fugo. Esta misma empresa elaboraba un aditivo para los piensos animales que
vendía bajo el nombre de Nutrimaster. Por un error en la sección de envasado
de piensos se incorporó a los mismos Firemaster (esto es, PBB) en lugar de
Nutrimaster. Esto acarreó la muerte de 3.000 cabezas de vacuno, 1,5 millones
de pollos y otros muchos animales útiles cuyas pérdidas se calcularon en 100
millones de dólares USA (McGinty, 1977). Además alrededor de 800 labradores
de Michigan, que comieron alimentos contaminados con PBB, sufrieron diver-
sas dolencias: Dolor hepático, inflamaciones articulares y gran fatiga (agota-
miento). El estudio realizado por la Mount Sinai School of Medicine, señalaba
que el 97% de la población del estado de Michigan se había contaminado. En
hombres y niños se encontraron mayores concentraciones que en las mujeres.
La producción e importación de estos productos está prohibida en EE.UU.,
Canadá, la UE, y en otros muchos países.
Dioxinas
Dioxinas y furanos son dos familias de compuestos aromáticos con propie-
dades químicas muy parecidas. Se diferencian en el número de átomos de oxí-
geno de sus moléculas, dos en las dioxinas y uno en los furanos, como se aprecia
más abajo (Figura 3). Las posiciones numeradas (de 1 a 9) pueden estar ocupa-
das por átomos de cloro o de hidrógeno. Hasta ahora se conocen 75 dioxinas
y 135 furanos; entre estos dos grupos de compuestos sus miembros se diferen-
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cian entre sí por el número de átomos de cloro que poseen y por la posición que
ocupan en los anillos. Son muchas las fuentes naturales (geogénicas) de dioxinas
y furanos, destacando entre ellas las erupciones volcánicas y los incendios fores-
tales. Entre las fuentes antropogénicas sobresalen las incineradoras de residuos
de centrales térmicas, la incineración de basuras, fabricación de compuestos
organoclorados (como el herbicida 2,4,5-triclorofenato), los procesos de la in-
dustria textil y papelera y otros.
La más tóxica es la tetraclorodibenzo-p-dioxina (TCDD); tiene 22 isómeros
distintos que suelen presentarse mezclados en el medio o ambiente, siendo el
isómero 2,3,7,8-tetraclorado el más estudiado por su gran toxicidad (véase su
estructura en la Figura 4). A temperatura ambiente, la TCDD es sólida y cris-
talina, incolora, funde a 305º C y químicamente es muy estable, resistiendo sin
alterarse temperaturas de hasta 700º C. Es lipófila y se liga fuertemente al ma-
terial particulado de los suelos. Es poco soluble en agua y en la mayoría de los
líquidos orgánicos.
FIGURA 3. Estructuras de furanos (izquierda) y dioxinas (derecha).
FIGURA 4. Estructura de la TCDD.
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La especie más sensible a esta dioxina es el cobaya, con una DL50 per os de
1 mg/Kg de peso, mientras que el criceto es la especie más resistente de todas
las ensayadas, siendo su DL50 por vía bucal unas 10.000 veces mayor que la del
cobaya. La TCDD causa muchos efectos en los animales y su gravedad, como
acabamos de ver varía con la especie animal. Por ejemplo, las ratas mueren por
alteración hepática y los cobayas por una especie de agotamiento de las adrena-
les, como en la inanición. El síntoma más corriente de la intoxicación por
TCDD es el cloracné que se ha observado en la especie humana, conejos, rato-
nes, monos y caballos. Esta alteración, que se desarrolla corrientemente a las dos
o tres semanas que siguen a la exposición, necesita para desaparecer de varios
meses a muchos años. En muchas especies animales (Poland y Knuston, 1982)
se observaron lesiones renales graves, lo que ha llevado a muchos investigadores
a concluir que el riñón es el órgano diana específico de las TCDD. Otras lesio-
nes descritas son: atrofia hipotalámica, pérdida de uñas y pestañas, edema, in-
fección de la médula ósea, polineuropatía y piel seca y escamosa.
Los efectos cancerígenos de la TCDD han sido estudiados con cierto detalle:
es un promotor de la cancerogénesis y también un potente carcinógeno por sí
mismo. También es un potente teratógeno en ratones y conejos.
Aunque los resultados de los experimentos con animales de laboratorio de-
muestran, sin lugar a dudas, la gran toxicidad, teratogenicidad y probable geno-
toxicidad de la TCDD, las consecuencias de las exposiciones accidentales humanas
sugieren que las personas son menos sensibles a los efectos tóxicos de la TCDD que
las especies animales. Se han descrito cientos de accidentes industriales cuyos
operarios se han visto expuestos a dosis únicas, relativamente grandes, de esta
dioxina. En 1976, en Seveso (Italia), unos 37.000 individuos estuvieron expuestos
a la TCDD por un accidente ocurrido durante la fabricación de triclorofenol (her-
bicida y funguicida). El hallazgo más llamativo y significativo de las exposiciones
industriales y del incidente de Seveso fue que las personas son mucho más resisten-
tes que los cobayas a los efectos tóxicos agudos de la TCDD. Hasta la fecha no se
conoce ni un solo caso mortal en las personas, que pueda atribuirse, sin ningún
género de dudas a la exposición a la TCDD. El efecto más obvio y primero en
observarse en las personas es el cloracné.
Otros síntomas que surgen al aumentar la exposición a esta dioxina son: fati-
ga, alteración de la respuesta del SN periférico (retraso en la transmisión de los
impulsos nerviosos por las extremidades) y toxicidad hepática (incluida hepato-
megalia y cambios en la concentración de muchas enzimas). Los resultados de las
exposiciones industriales indican que estos síntomas desaparecen generalmente
después de pocos años, como parece confirmarlo la experiencia de Seveso. Ni el
episodio de Missouri de 1982, en el que murieron muchos animales, como ratas,
ratones, gatos, perros y abundantes caballos, ni en el más reciente de Bélgica, han
muerto personas por haber estado expuestas a la TCDD.
Los veteranos estadounidenses de la guerra del Vietnam que estuvieron
expuestos a la TCDD y un grupo de habitantes de Oregon en donde utilizaban
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corrientemente el herbicida 2,4,5-T para controlar la maleza han reclamado, sin
éxito, por los efectos teratógenos de la TCDD, pero tampoco se detectaron en
ellos efectos teratógenos. No obstante, unos pocos estudios, bien diseñados y
controlados, sugieren que la exposición a esta dioxina ejerce un cierto papel en
la formación de sarcomas en los tejidos blandos. En consecuencia y a pesar de
lo expuesto, se reconoce que debe evitarse, cuanto sea posible, la exposición a
estas sustancias y deben continuarse los estudios sobre su posible papel en la
génesis de sarcomas.
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